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RESUMO
Introdução: A epilepsia é uma doença neu-
rológica crónica prevalente. Devido a fatores 
biológicos, psicológicos e sociais, os afetados 
pela doença apresentam maior susceptibili-
dade de desenvolvimento de morbilidades psi-
quiátricas. 
Objetivos: Revisão crítica da associação entre 
epilepsia e patologia psiquiátrica, permitindo 
aos clínicos uma abordagem mais consciente 
e informada. 
Métodos: Os artigos incluídos foram selec-
cionados através da base de dados Pubmed 
com a query “((“Epilepsy”[Mesh]) AND 
“Mental Disorders”[Mesh]) AND “Comor-
bidity”[Mesh]”. Adicionalmente foram con-
sultados relatórios oficiais da Internacional 
League Against Epilepsy e World Health Or-
ganization.
Resultados e Conclusões: Cerca de 15% a 
70% dos doentes com epilepsia apresentam 
patologia psiquiátrica, que pode ser classifi-
cada em peri-ictal ou inter-ictal. A depressão 
é a patologia mais frequente, podendo ter 
uma prevalência de 70%, seguida das pertur-
bações de ansiedade. A relação entre epilepsia 
e psicose poderá dever-se ao papel etiológico 
comum da patologia cerebral subjacente. As 
crises não epiléticas psicogénicas configuram 
um desafio diagnóstico e terapêutico, tendo 
uma apresentação clínica sugestiva de cri-
ses epiléticas mas sem as alterações eletro-
fisiológicas correspondentes, podendo surgir 
em doentes com e sem epilepsia. Apesar da 
sua heterogeneidade, os diferentes estudos 
globalmente evidenciam uma prevalência 
aumentada de patologia psiquiátrica em 
doentes com epilepsia. A natureza da relação 
entre estas patologias ainda não está inequi-
vocamente esclarecida, revelando a insufi-
ciência de conhecimento sobre esta temática. 
O presente trabalho reforça a necessidade da 
intervenção multidisciplinar por parte da 
neurologia, psiquiatria e psicologia, em indi-
víduos com epilepsia e patologia psiquiátrica 
concomitante.
Palavras-Chave: Epilepsia; Psicopatologia; 
Comorbilidade.
ABSTRACT
Introduction: Epilepsy is a prevalent 
chronic neurological disease. Due to biolog-
ic, psychological and social factors, epileptic 
patients have higher susceptibility to develop 
psychiatric comorbidities. 
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Objectives: Critical review of the association 
between epilepsy and psychiatric pathology, 
in order to provide the means for a con-
scious and informed clinical approach. 
Methods: The included articles were selected 
through the Pubmed database with the que-
ry “((“Epilepsy”[Mesh]) AND “Mental Disor-
ders”[Mesh]) AND “Comorbidity”[Mesh]”. 
Additionally were consulted official reports 
of International League Against Epilepsy 
and World Health Organization. 
Results and Conclusions: Between 15% 
and 70% of patients with epilepsy have psy-
chiatric pathology, which can be classified 
in peri-ictal or inter-ictal. Depression is 
the most frequent pathology, with a prev-
alence up to 70%, followed by anxiety. The 
relationship between epilepsy and psychosis 
may be due to the common etiologic role of 
underlying brain pathology. Non-epileptic 
psychogenic seizures are a diagnostic and 
therapeutic challenge because they have a 
similar clinical presentation as epileptic 
seizures, but without the correspondent 
electrophysiological changes. They may 
occur in people with or without epilepsy. 
Despite their heterogeneity, different studies 
in this area globally evidence an increased 
prevalence of psychiatric pathology in pa-
tients with epilepsy. The nature of the rela-
tion between these pathologies is not une-
quivocal revealing the lack of knowledge 
in this area. The present work reinforces the 
need of a multidisciplinary intervention 
of neurology, psychiatric and psychology 
in patients with concomitant epilepsy and 
psychiatric comorbidities. 
Key-Words: Epilepsy; Psychopathology; Co-
morbidity.
INTRODUÇÃO
Em 2005, a International League Against 
Epilepsy redefiniu conceptualmente “crise 
epilética” e “epilepsia”. Uma crise epilética ca-
racteriza-se pela ocorrência transitória de si-
nais e/ou sintomas neurológicos devido a uma 
atividade neuronal anormalmente excessiva 
ou síncrona no cérebro. O termo “epilepsia” 
requer a ocorrência de pelo menos uma crise 
epilética não provocada, definindo-se como 
uma doença cerebral caraterizada pela predis-
posição sustentada em gerar crises epiléticas e 
pelas consequências neurobiológicas, cogniti-
vas, psicológicas e sociais que a condição acar-
reta1-3. Na Europa a prevalência da doença é de 
8,2 casos por 1000 habitantes2. Na maioria dos 
casos a epilepsia é tratada com fármacos an-
tiepiléticos (FAE) e estudos mostram que cerca 
de 70% dos novos casos de epilepsia podem ser 
tratados com sucesso farmacologicamente. 
Nos 30% restantes em que a terapêutica far-
macológica não é totalmente eficaz, a cirurgia 
poderá ser uma opção adicional4.
O termo “comorbilidade” refere-se à presença 
de duas patologias no mesmo indivíduo, mas 
não implica uma relação causal entre elas. As 
patologias podem ocorrer por coincidência ou 
partilhar mecanismos genéticos, ambientais, 
entre outros5,6. A epilepsia é uma doença que 
pode ser complicada por comorbilidades neu-
rocomportamentais, incluindo perturbações 
psiquiátricas7. 
Vários autores defendem existir uma relação 
bidirecional entre epilepsia e psicopatolo-
gia5,8-10, sendo apontados para essa relação 
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fatores biológicos, psicológicos e sociais5,11,12. 
A frequência de comorbilidades psiquiátricas 
entre epiléticos é variável de acordo com o tipo 
de estudo e população estudada. Estudos de re-
visão sugerem que 25 a 50% dos doentes com 
epilepsia apresentam também algum tipo de 
perturbação psiquiátrica13.
A depressão é a patologia psiquiátrica mais 
frequentemente associada à epilepsia14-17, se-
guida pelas perturbações de ansiedade,15,18-21, 
em particular a ansiedade generalizada13. A re-
lação da epilepsia com a psicose é mais linear, 
uma vez que a patologia cerebral subjacente 
parece contribuir para o desenvolvimento de 
ambas as patologias22. As crises não epiléticas 
psicogénicas (CNEP) assemelham-se a crises 
epiléticas sem as alterações eletrofisiológicas 
que as caracterizam, surgindo em doentes 
com e sem epilepsia. Constituem verdadeiros 
desafios diagnósticos e terapêuticos23.
No que respeita às doenças psiquiátricas em 
doentes com epilepsia, uma abordagem mul-
tidisciplinar entre neurologistas, psiquiatras e 
psicólogos é fundamental, sendo de evitar que o 
médico se centre apenas no controlo das crises 
epiléticas.
OBJETIVOS
Este trabalho pretende fazer uma revisão crí-
tica da literatura procurando evidências sobre 
a relação entre epilepsia e patologia psiquiá-
trica, permitindo uma abordagem mais cons-
ciente e informada dos clínicos aquando do 
seguimento de doentes com epilepsia. 
MÉTODOS
Esta revisão baseou-se em artigos obtidos na 
base de dados eletrónica Pubmed (http://www.
ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/) através da query: 
((“Epilepsy”[Mesh]) AND “Mental Disor-
ders”[Mesh]) AND “Comorbidity”[Mesh]. A 
pesquisa foi restrita a um período de 10 anos 
até ao dia 3 de maio de 2013 e limitada a es-
tudos em seres humanos e a artigos em in-
glês, português e espanhol. Após a leitura do 
título e do resumo, os artigos que envolviam 
crianças, estudos cirúrgicos ou casos isolados 
foram excluídos, assim como os que não fo-
ram conseguidos na íntegra. Foram incluídos 
artigos considerados de relevo e constantes da 
bibliografia de artigos selecionados a partir da 
query anterior. Com o objetivo de obter dados 
epidemiológicos, foram consultados relatórios 
oficiais da Internacional League Against 
 Epilepsy e World Health Organization.
RESULTADOS
Epilepsia e Comorbilidades Psiquiátricas
Há vários estudos de prevalência de comorbili-
dades psiquiátricas em epiléticos em compara-
ção com outros doentes sem epilepsia. Contu-
do, a variabilidade de números encontrados é 
ampla, podendo diagnosticar-se perturbações 
psiquiátricas em 15 a 70% dos doentes com 
epilepsia14,15,18-22,24-26. As mais frequentes são 
perturbações de humor, de ansiedade, de per-
sonalidade e psicoses13,15,18,27 (Quadro I).
Para além do impacto negativo na qualida-
de de vida, as perturbações psiquiátricas são 
preditivas de uma pior resposta ao tratamento 
farmacológico28, sabendo-se que doentes com 
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perturbação de humor têm uma probabilida-
de duas vezes maior de desenvolver epilepsia 
fármaco-resistente8.Tendo em conta a sua 
relação temporal com as crises epiléticas, as 
perturbações psiquiátricas podem ser classifi-
cadas em peri-ictais (relação próxima com a 
crise epilética) ou inter-ictais (nos intervalos 
entre as crises epiléticas). Os sintomas peri-ic-
tais podem ainda ser subclassificados em pré-
-ictais, ictais e pós-ictais11,29,30.
Epilepsia e Doenças Psiquiátricas: Meca-
nismos Patogénicos Comuns?
A epilepsia pode anteceder, ocorrer em simul-
tâneo ou suceder ao diagnóstico de doenças 
psiquiátricas5,27. Vários autores defendem exis-
tir uma relação bidirecional entre os dois tipos 
de patologias5,8-10. Hesdorffer et al mostraram 
que indivíduos com epilepsia têm um risco 
aumentado de desenvolver certas perturbações 
psiquiátricas (depressão, ansiedade, psicose e 
suicídio), antes e depois do diagnóstico, quan-
do comparados com controlos saudáveis10. Os 
mesmos autores encontraram um risco 1,7 e 
5,1 vezes mais elevado de desenvolver epilepsia 
em doentes com história de depressão major 
ou tentativa de suicídio, respetivamente31. 
A bidirecionalidade poderá ser explicada 
por mecanismos patogénicos subjacentes às 
duas condições9,32. As copy number variants 
(CNVs) são um tipo de variabilidade genética 
que surge quando pequenos segmentos de ADN 
são duplicados ou apagados32. Certos tipos de 
CNVs (grandes, raras e recorrentes) foram as-
sociadas a epilepsia e a outras doenças do neu-
rodesenvolvimento (esquizofrenia, autismo 
e atraso mental) e cada CNV pode contribuir 
para aumentar o risco de mais do que uma 
doença neuropsiquiátrica33-35. A transmissão 
serotoninérgica parece também ser um dos 
mecanismos implicados36. Sabe-se que doentes 
com depressão têm uma escassez de inervação 
serotoninérgica no córtex frontal, temporal e 
límbico. Por sua vez, em doentes com ELT o 
ligando do recetor 5-HT1A (recetor da seroto-
nina) está diminuído na zona focal da crise 
epilética, nas áreas de propagação da crise, 
nas estruturas temporais mesiais e nas regiões 
talâmicas ipsilaterais ao foco, na amígdala, no 
hipocampo contralateral ao foco e no cíngulo 
anterior8,9,20. Um estudo identificou um alelo 
alternativo do polimorfismo C-1019G do gene 
do receptor 5HT1A que aumenta 2,77 vezes o 
risco de perturbações de ansiedade em doentes 
com ELT20. Poderão existir ainda outros me-
canismos patogénicos partilhados pela epilep-
sia e por algumas perturbações psiquiátricas. 
Coexiste uma atividade ou sensibilidade anor-
mal a vários neurotransmissores tais como se-
rotonina, noradrenalina, dopamina, ácido ga-
ma-aminobutírico e glutamato, e há nas duas 
situações alterações estruturais representadas 
por atrofia das estruturas do lobo temporal, do 
lobo frontal e em menor grau, dos gânglios da 
base e de núcleos talâmicos8,37,38. Recentemen-
te, o eixo hipotálamo-hipófise-supra-renal foi 
implicado quer em doentes com epilepsia quer 
em doentes com perturbações depressivas pois 
foram descritos altos níveis de corticosteróides 
e de hormona libertadora de corticotrofina em 
situações de stress crónico, depressão e epilep-
sia. Altos níveis de corticosteróides são neuro-
tóxicos e desempenham um papel importante 
na atrofia das estruturas do lobo temporal (hi-
pocampo), que pode ser prevenida com o uso 
de fármacos antidepressivos9,39. 
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Uma questão que se poderá colocar é se a rela-
ção entre epilepsia e psicopatologia poderá ser 
apenas o resultado da cronicidade da epilep-
sia. Alguns estudos mostraram que indivíduos 
com doenças crónicas (diabetes, hipertensão, 
doença cardíaca, cancro) apresentam maior 
prevalência de doenças psiquiátricas do que 
indivíduos saudáveis. Os doentes com epilep-
sia não têm uma prevalência de doenças psi-
quiátricas muito diferente que todas as outras 
doenças atrás mencionadas40. No entanto, 
muitos autores admitem que a disfunção ce-
rebral subjacente à epilepsia pode condicionar 
um risco acrescido de comorbilidades psiquiá-
tricas. Um exemplo desta situação é uma fre-
quência maior de um diagnóstico psiquiátrico 
em doentes com ELT (80%) quando compara-
do com doentes com epilepsia mioclónica ju-
venil (22%) ou com doentes diabéticos (10%), 
o que pode ser interpretado como consequên-
cia de uma disfunção do sistema límbico e não 
uma adaptação à epilepsia ou a uma condição 
médica crónica41. 
Para além dos fatores biológicos (etiologia, 
localização do foco) implicados no desenvol-
vimento de problemas psiquiátricos, sabe-se 
que fatores psicológicos e sociais estão também 
envolvidos. O medo de uma nova crise e do 
caráter inesperado da mesma, certos estigmas 
socais, a dificuldade de estabelecer relações in-
terpessoais, problemas no âmbito do trabalho e 
salários mais baixos, aumentam o risco de pa-
tologia psiquiátrica. A própria medicação antie-
pilética pode também aumentar este risco5,11,12. 
Depressão e Epilepsia
A depressão é a comorbilidade psiquiátrica 
mais frequente em doentes com epilepsia14-17. 
Pode ser um fenómeno transitório peri-ictal 
ou uma alteração inter-ictal mais persistente. 
É possível ainda que seja iatrogénica ou secun-
dária a cirurgia de tratamento da epilepsia. A 
depressão inter-ictal é o tipo mais comum13.
Adultos com epilepsia têm uma probabilidade 
2,5 vezes maior de referir depressão no ano an-
terior do que adultos sem epilepsia12. Estudos 
de base populacional apresentam prevalências 
de depressão ou de perturbações do humor 
em doentes com epilepsia que variam entre 
10% a 40%10,14,16,42,43. Em estudos de base hos-
pitalar esta prevalência poderá chegar a 70% 
devido à maior amostragem de doentes com 
ELT15,18,20,24,26,44-46. Alguns autores defendem que 
doentes com ELT apresentam uma alta pro-
pensão para perturbações psiquiátricas devido 
ao papel do sistema límbico na regulação das 
emoções, humor e comportamento11,18,24. No 
entanto outros autores não encontraram dife-
renças relativamente à prevalência de depres-
são entre doentes com ELT comparando com 
epilepsias extra-temporais21,47. 
A depressão parece ser tão mais prevalente 
quanto mais recorrentes forem as crises epi-
léticas. O papel dos fatores psicossociais é re-
levante nesta associação. Um estudo mostrou 
que a depressão ocorre em cerca de 4% dos 
doentes sem epilepsia, em 10% dos doentes 
com menos de uma crise por mês e em mais de 
21% dos doentes com epilepsia não controlada 
e com crises frequentes48. No entanto, outros 
estudos encontraram apenas associação entre 
ELT fármaco-resistente de longa duração e de-
pressão45. 
Apesar de muito prevalente, a depressão é, na 
maioria das vezes, subdiagnosticada e subtra-
tada11,45,49. Num estudo de doentes com ELT 
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apenas 29,4% dos indivíduos deprimidos esta-
vam diagnosticados45. Outro estudo demons-
trou que apenas 11,7% dos doentes com epi-
lepsia tomaram antidepressivos durante uma 
média de 3,7 anos de seguimento. Este número 
é baixo quando se tem em consideração a pre-
valência de depressão nestes doentes49. 
Na sua maioria, as formas inter-ictais de per-
turbações de humor (depressão major, minor 
e perturbação afetiva bipolar incluindo ciclo-
timia) são semelhantes às formas encontra-
das em doentes sem epilepsia. Contudo, para 
além de sintomas como anedonia, anorexia, 
astenia e perturbações do sono, sintomas 
comuns a todos os deprimidos, a depressão 
inter-ictal pode estar, em cerca de 1/3 dos 
doentes, associada a agitação e caraterísticas 
psicóticas ou a comportamentos auto-des-
trutivos13,50. A perturbação disfórica inter-ic-
tal (PDI) é uma das patologias psiquiátricas 
específicas da epilepsia, que não preenche 
os critérios do sistema de classificação DSM-
-IV, podendo levar a um subdiagnóstico dos 
estados depressivos11,13. Os doentes com PDI 
apresentam uma duração breve dos sinto-
mas afetivos e uma alternância entre perío-
dos depressivos ou maníacos com períodos 
breves de outros sintomas psiquiátricos tais 
como ansiedade, irritabilidade, confusão ou 
delírio. Este quadro depressivo é geralmente 
menos grave que uma depressão major e me-
nos contínuo que uma perturbação distímica 
pura, mas no entanto, tem grande impacto 
na vida do doente11,51,52. A PDI é também de-
signada síndrome depressiva instável aguda 
ou perturbação disfórica sub-ictal52.
Os sintomas depressivos peri-ictais subdivi-
dem-se em sintomas depressivos pré-ictais, 
pós-ictais e ictais. Os sintomas pré-ictais apa-
recem horas ou até 3 dias antes do início da 
crise e são caraterizados por humor disfórico 
com irritabilidade e comportamento agressi-
vo. Por sua vez, os sintomas depressivos pós-ic-
tais ocorrem após mais de 50% das crises em 
doentes com epilepsias parciais fármaco-resis-
tentes e a sua duração varia geralmente entre 
30 minutos a quase 5 dias, com uma média de 
24 horas. Podem contudo, chegar a até duas 
semanas após a crise epilética. Os sintomas 
depressivos ictais estão presentes quando são 
a manifestação predominante de uma crise 
parcial simples, sendo os mais frequentes a 
anedonia, a culpa e a ideação suicida. As al-
terações do humor são breves, estereotipadas, 
ocorrem fora do contexto e estão muitas vezes 
associadas a outros fenómenos ictais. Estes 
sintomas são frequentemente seguidos de per-
turbação da consciência, se a crise evoluir de 
simples para complexa13.
A depressão em doentes com epilepsia poderá 
estar relacionada com mecanismos fisiopato-
lógicos já mencionados, com questões psicos-
sociais e também com o próprio tratamento 
farmacológico antiepilético12,50. Alguns FAE 
são estabilizadores de humor, sendo utilizados 
no tratamento da ansiedade e de síndromes 
de abstinência. Contudo, em doentes epiléti-
cos podem ter efeitos negativos no humor e 
comportamento12. Os fármacos negativamente 
associados com depressão incluem carbama-
zepina, vigabatrina, fenobarbital, lamotrigina, 
fenitoína, pregabalina, primidona e topirama-
to. A tiagabina, embora em menor grau, tam-
bém pode causar sintomatologia sugestiva de 
depressão como agitação e flutuações de hu-
mor12,50,53. 
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Apenas três antidepressivos (AD) usados em 
Portugal estão claramente relacionados com 
o aumento de crises epiléticas: maprotilina, 
clomipramina e bupropiona. Contudo, em al-
guns estudos e sob condições específicas os AD 
tricíclicos também parecem contribuir para o 
aumento das crises13.
A depressão é o fator preditivo mais importan-
te de má qualidade de vida num epilético, com 
uma importância superior à da frequência das 
crises54. A depressão comórbida é também um 
fator de mau prognóstico dado que pessoas 
com epilepsia e depressão são mais suscetíveis 
aos efeitos laterias dos FAE55, são mais vezes re-
fratárias ao tratamento28 e apresentam piores 
resultados após a cirurgia de epilepsia12.
Os inibidores seletivos da recaptação da sero-
tonina (ISRS) são os fármacos de primeira es-
colha no tratamento da depressão comórbida 
à epilepsia, especialmente a sertralina (50mg 
id) e o citalopram (20mg id), de forma a evi-
tar interações farmacocinéticas com os FAE. 
Os AD tricíclicos são uma opção de segunda 
linha devido ao risco de cardiotoxicidade e de 
complicações graves em caso de overdose13. A 
fluvoxamina deve ser evitada pois inibe as vias 
metabólicas de vários FAE (carbamazepina e 
fenitoina)5.
Ansiedade e Epilepsia
As perturbações de ansiedade englobam pa-
tologias como a ansiedade generalizada, os 
ataques de pânico, as fobias, as perturbações 
obsessivo-compulsivas e perturbações de stress 
pós-traumático30, sendo a ansiedade generali-
zada a patologia mais comum13,15,18. 
Segundo alguns autores, as perturbações de 
ansiedade são a segunda manifestação psi-
quiátrica mais frequente em doentes com 
epilepsia13,15,18-21 com uma prevalência que 
pode variar entre 7% e 43%14,15,18,19. Doentes 
com epilepsia apresentam um risco 4,25 vezes 
superior de desenvolver uma perturbação de 
ansiedade56. 
Os fatores de risco para ansiedade em doen-
tes com epilepsia são: efeitos laterais de FAE 
tais como levetiracetam, lamotrigina, prega-
balina e tiagabina53, depressão concomitan-
te, baixo nível educacional, coexistência de 
outras patologias crónicas, género feminino 
e desemprego. Contudo, fatores diretamente 
relacionados com a epilepsia também pare-
cem influenciar o desenvolvimento de per-
turbações de ansiedade, embora com menor 
força de associação. São eles: início precoce 
da epilepsia, história familiar positiva de epi-
lepsia e mau controlo das crises57. No estudo 
de Oliveira et al, doentes com esclerose tem-
poral mesial esquerda apresentavam maior 
probabilidade de desenvolver perturbações 
de ansiedade, o que parece relacionar esta 
patologia com lesão funcional de estruturas 
límbicas esquerdas18. 
Entre 20 a 25% dos doentes com epilepsia 
apresentam mais de um tipo de perturbação 
psiquiátrica e a associação mais frequente-
mente encontrada é entre perturbações de 
humor e ansiedade15,20. Ansiedade, depressão e 
epilepsia parecem partilhar alguns mecanis-
mos biológicos e estruturais relacionados com 
disfunção do sistema límbico15.
A ansiedade em doentes com epilepsia pode 
igualmente ser classificada de acordo com 
a relação temporal com a crise epilética em 
ansiedade pré-ictal, ictal, pós-ictal e inter-ic-
tal13,29,30,57. As formas de apresentação da an-
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siedade inter-ictal são as mesmas, quer em 
doentes com epilepsia, quer na população em 
geral13,29. Contudo, as apresentações peri-ictais 
podem diferir das apresentações habituais na 
população geral13,29. 
A ansiedade inter-ictal poderá ter várias cau-
sas, como o medo das crises epiléticas ou de 
acidentes relacionados com as mesmas, ou a 
vergonha associada à doença19. Por vezes, é 
difícil fazer o diagnóstico diferencial entre sin-
tomas de ansiedade ictais e inter-ictais, mais 
precisamente entre os ataques de pânico inter-
-ictais e o pânico ictal15,19,50. Os ataques de pâ-
nico inter-ictais consistem geralmente em epi-
sódios de 15 a 20 minutos, podendo contudo, 
durar várias horas. A sensação de medo ou pâ-
nico é muito intensa e encontra-se associada 
a sintomas disautonómicos. No entanto, não 
há perda de consciência ou confusão, ao con-
trário das crises parciais complexas30. O medo 
ictal é mais comum em epilepsias com origem 
no giro do cíngulo ou na amígdala19. Carate-
risticamente pode ser a expressão clinica pre-
dominante de uma crise parcial simples ou o 
sintoma inicial de uma crise parcial complexa 
e muitas vezes, os doentes não reconhecem os 
sintomas associados indicativos de uma crise 
(confusão transitória e automatismos subtis). 
Assim, o diagnóstico é mais frequentemente 
realizado após uma crise tónico-clónica ge-
neralizada. O pânico ictal é tipicamente breve 
(<30 segundos), estereotipado, sem eventos 
desencadeantes e encontra-se geralmente as-
sociado a automatismos ou confusão. A sen-
sação de medo é mais moderada quando com-
parada com os ataques de pânico inter-ictais. A 
presença de medo ictal encontra-se associada 
a uma maior probabilidade de desenvolver 
perturbações de ansiedade inter -ictais30,58. 
A ansiedade pós-ictal é relativamente frequen-
te em doentes com epilepsia parcial fármaco-
-resistente e tem uma duração média de 24h. 
Os sintomas podem ser de ansiedade genera-
lizada, pânico, compulsões, agorafobia, entre 
outras30.
Os ISRS são eficazes no controlo dos ataques 
de pânico inter-ictais bem como no tratamen-
to da ansiedade generalizada. Contudo, não 
há evidência que atuem no controlo de sinto-
mas de ansiedade pós-ictais. O grupo das ben-
zodiazepinas é amplamente usado no controlo 
das perturbações de ansiedade, no entanto, o 
seu uso crónico não é recomendado devido ao 
desenvolvimento de tolerância e efeitos seda-
tivos13.
Psicose e Epilepsia
A prevalência de psicose entre doentes com 
epilepsia varia entre 2,5% e 10%13,15,18,22,43 con-
tra apenas 0,17% entre a população geral ou 
entre doentes com outras doenças crónicas. A 
cronicidade da epilepsia ou de qualquer outra 
doença parece não ser o fator preponderante 
para o desenvolvimento de psicose. O papel da 
patologia cerebral é determinante na ligação 
destas duas doenças22. 
Há alguns fatores apontados como possíveis 
desencadeadores ou como caraterísticas que 
tornam o indivíduo epilético mais vulnerável 
ao desenvolvimento de psicose. São eles: pato-
logia cerebral temporal esquerda ou frontal; 
atividade epilética frequente ou grave; e al-
guns FAE22. A psicose em doentes com epilepsia 
pode ser causada pelo uso de etossuximida, 
fenobarbital, primidona, topiramato ou leveti-
racetam, ou ser consequência da descontinua-
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ção do tratamento com carbamazepina, feni-
toína, ácido valpróico ou benzodiazepinas13.
A psicose pode ser classificada de acordo com a 
relação temporal com a crise epilética em: psi-
cose ictal, pós-ictal, e inter-ictal (crónica); ou 
como consequência do tratamento em: “nor-
malização forçada” ou “psicose alternante” e 
psicose de novo após cirurgia de epilepsia11,59. 
A psicose ictal é rara. Muitas das crises parciais 
duram menos de 3 minutos e os sintomas psí-
quicos que surgem durante as mesmas rara-
mente são considerados sintomas psicóticos. A 
psicose ictal relaciona-se na maioria dos casos 
com alucinações visuais e auditivas combina-
das com alterações afetivas tais como medo ou 
agitação. Outros fenómenos psicóticos ictais 
são: despersonalização, desrealização, autos-
copia ou experiência “fora do corpo”. Este fe-
nómeno ictal tem geralmente início no lobo 
temporal com ativação das áreas límbicas e 
neo-corticais59.
A chamada “normalização forçada” ou “psi-
cose alternante” (cerca de 10% das psicoses 
em doentes com epilepsia) é um tipo especí-
fico de psicose inter-ictal breve, onde períodos 
de intensa atividade epilética alternam com 
intervalos livres de crises durante os quais o 
doente se torna psicótico. Este fenómeno apre-
senta-se com estabilização do eletroencefalo-
grama (EEG), o que contudo não é sinónimo 
de controlo da atividade epilética. Os episódios 
são relativamente breves (duram alguns dias 
a semanas), a consciência está geralmente 
mantida e a sintomatologia carateriza-se por 
delírios paranóides, alucinações auditivas e 
sintomas afetivos11,60. 
A psicose inter-ictal propriamente dita é mais 
comum do que o fenómeno da normalização 
forçada. Corresponde a 20% das psicoses em 
epiléticos e surge geralmente 10 a 20 anos após 
o diagnóstico de epilepsia5,11. Os sintomas ca-
raterizam-se por alucinações, alta frequência 
de delírios, híper-religiosidade e experiências 
místicas11. Esta patologia é muitas vezes deno-
minada por psicose do tipo esquizofrénica mas 
distingue-se desta pela ausência de sintomas 
negativos, pela preservação da personalidade 
e das relações inter-pessoais, pela menor gra-
vidade e melhor resposta ao tratamento11,30. É 
relativamente frequente a psicose inter-ictal 
ocorrer em doentes com antecedentes de psi-
cose pós-ictal, mas o contrário é menos fre-
quente30.
A prevalência da psicose pós-ictal (PPI) varia 
de 6% a 10%13. Os sintomas da PPI são pleo-
mórficos, incluindo vários tipos de delírios e 
alucinações, especialmente delírio persecu-
tório e/ou auto-referencial, alucinações au-
ditivas e verbais, insónias e labilidade emo-
cional61. A PPI é definida como um episódio 
psicótico que ocorre até 7 dias após uma crise 
ou um cluster de crises. Pode ter uma dura-
ção tão curta como minutos ou então durar 
até alguns dias62,63. Num estudo que avaliou 
151 episódios de PPI, 47,7% resolveram-se 
dentro de 5 dias e 96,7% estavam resolvidos 
ao fim de 1 mês62. A PPI surge mais frequen-
temente após 10 anos de epilepsia59. Existem 
vários fatores de risco que podem contribuir 
para o desenvolvimento da psicose: idade 
avançada, frequência das crises, diminuição 
da função intelectual, localização extra tem-
poral do foco epilético, EEG inter-ictal anor-
mal, história de encefalite e história familiar 
neuropsiquiátrica positiva62,63. O elevado 
número de doentes com psicose e ELT refle-
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te apenas a grande prevalência deste tipo de 
epilepsia parcial63.
O estudo de Alper et al. evidenciou que a psi-
cose relaciona-se com epilepsia parcial, sendo 
mais comum nestes doentes do que do que em 
doentes com epilepsia generalizada idiopática63.
Segundo Adachi et al. a duração da PPI é 
maior na presença de psicose bimodal (ca-
raterísticas de PPI e psicose inter-ictal), em 
doentes com atraso cognitivo ou com história 
familiar de psicose62.
A psicose de novo como consequência de uma 
lobectomia temporal tem uma prevalência 
média de 7%. A psicose pós cirúrgica transitó-
ria é frequente num período de 6 meses após a 
cirurgia. Após 6 meses é difícil distinguir uma 
psicose de novo causada pela cirurgia, de uma 
psicose causada apenas pela epilepsia64.
A utilização de fármacos anti-psicóticos (FAP) 
em doentes com episódios psicóticos e com 
epilepsia é necessária, apesar de baixarem o 
limiar convulsivo. A clozapina e a cloropro-
mazina são os neuroléticos com maior risco 
de precipitarem crises epiléticas. Pelo contrá-
rio os que apresentam o risco mais baixo são: 
risperidona, haloperidol, flufenazina e perfe-
nazina13.
Suicídio e Epilepsia
O comportamento suicida compreende pensa-
mentos autodestrutivos (ideação suicida), pla-
nos suicidas, tentativas e o próprio suicídio44. 
Um doente com epilepsia apresenta um risco 
3 a 14 vezes maior de cometer suicídio do que 
a população geral65,66. Os doentes com outras 
comorbilidades psiquiátricas associadas apre-
sentam o risco mais elevado65. A prevalência 
de tentativa de suicídio na população geral é 
de 1,5% a 5%44,50. Contudo em indivíduos com 
epilepsia varia entre 5% e 12%43,44,50. A preva-
lência de ideação suicida entre epiléticos é 
ainda maior, podendo ser superior a 25%14,44. 
O risco de suicídio parece ser máximo até 6 
meses após o diagnóstico de epilepsia65.
O estudo de Hara et al. sobre a relação entre 
epilepsia generalizada idiopática (EGI) e com-
portamento suicida em adultos mostrou uma 
prevalência de tentativa de suicídio de 4,8% 
entre 145 doentes com epilepsia, sendo que 
apenas um dos doentes consumou o suicídio. 
A prevalência encontrada é consideravelmente 
mais baixa quando comparada com estudos 
em doentes com epilepsias parciais mas, ainda 
assim, mais elevada do que na população ge-
ral67. O risco parece ser maior para epilepsias 
parciais, com um aumento da taxa de suicídio 
de 25 vezes em doentes com ELT9. 
No estudo de Henning et al., a taxa de ideação 
suicida em doentes com epilepsia e sintomas 
psiquiátricos foi de 35%, número este supe-
rior aos 16% encontrados em indivíduos com 
epilepsia mas sem comorbilidades psiquiátri-
cas19. No entanto, no estudo de Hara et al. já 
mencionado, apenas uma tentativa de suicídio 
estava diretamente relacionada com alguma 
doença psiquiátrica comórbida. Os restantes 
casos encontravam-se associados a eventos 
psicossociais67.
Embora alguns estudos não tenham encon-
trado relação entre os fatores dependentes da 
epilepsia (tipo, frequência, duração das crises 
ou FAE) e o comportamento suicida67 outros 
inversamente, apontam como fatores de risco: 
ELT, epilepsia de longa duração, mau contro-
lo das crises e politerapia antiepiléptica50,66. 
Associadamente, estes doentes enfrentam a 
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estigmatização, os problemas associados a 
qualquer doença crónica, os impulsos suicidas 
peri-ictais e os riscos do tratamento farmaco-
lógico66.
Doentes sob terapêutica com FAE e epilepsia 
têm 1,8 vezes mais risco de ter ideação ou 
comportamento suicida do que indivíduos a 
fazer placebo ou a tomar FAE com outras indi-
cações68. O levetiracetam e o fenobarbital são 
os fármacos mais associados a ideação suicida 
pois exacerbam sintomas afetivos em doentes 
mais vulneráveis com perturbações afetivas 
prévias69.
Crises Não Epiléticas Psicogénicas
As crises não epiléticas psicogénicas (CNEP) 
são alterações súbitas de comportamento ou 
da consciência que se assemelham a uma cri-
se epilética sem as alterações eletrofisiológicas 
acompanhantes que as caraterizam. A etiolo-
gia das CNEPs é de origem funcional, podendo 
ocorrer em doentes com e sem epilepsia23. O 
seu diagnóstico é difícil e muitas vezes confun-
dido com crises epiléticas, sendo o vídeo-EEG 
o exame gold standard para o diagnóstico 
diferencial23,70. 
A maioria das CNEP não pode ser controlada 
pelos próprios doentes. Esta patologia é mui-
tas vezes consequência de vivências passadas 
traumáticas graves que são depois projetadas 
para outras situações de stress71,72. Mais de um 
terço das mulheres com esta patologia apre-
senta história de abusos sexuais72,73. 
A prevalência de CNEP entre doentes referen-
ciados a centros de epilepsia é de 15% a 30%23. 
Entre 30% e 40% dos doentes com CPNE têm 
um diagnóstico concomitante ou história pas-
sada de epilepsia23,74. 
Um estudo prospetivo encontrou 6 caraterísti-
cas semiológicas que podem ajudar a diferen-
ciar CNEP de crises epiléticas. A manutenção 
da consciência durante a crise, a movimenta-
ção dos olhos e a possibilidade de modelar a 
intensidade dos sintomas são características 
de CNEP. O início abrupto, a abertura palpe-
bral e sono ou confusão após as crises são ca-
raterísticas sugestivas da epilepsia70.
A possibilidade de CNEP deve ser considerada 
em indivíduos com crises atípicas e múltiplas, 
quando as crises são precipitadas por fatores 
emocionais evidentes com uma relação tem-
poral próxima, com exames (vídeo-EEG, RM e 
SPECT) normais, sem resposta ou com perda 
inesperada de resposta aos FAE, ou com res-
postas paradoxais ao tratamento74. 
Num estudo realizado em hospital especializa-
do em epilepsia, 65% dos doentes com CNEP 
apresentavam crises diárias ou semanais e 
apenas 4% foram referenciados por suspeita 
de CNEP, sendo que apenas um terço não se 
encontrava sob qualquer tipo de medicação. 
A maioria dos doentes referia outros sintomas 
médicos ou tratamentos para outras doenças, 
contudo apenas 19% apresentavam diagnós-
tico psiquiátrico confirmado23. Doentes com 
CNEP têm um risco 3 vezes superior de apre-
sentar patologia psiquiátrica atual ou passada 
do que indivíduos com epilepsia75. Embora a 
patologia psiquiátrica que acompanha doen-
tes com CNEP seja variada, para além da 
perturbação de conversão, estes apresentam 
frequentemente perturbações de humor, de 
ansiedade, de personalidade e perturbações 
somatoformes comórbidas23,76. Os indivíduos 
com CNEP apresentam perturbações de per-
sonalidade mais frequentemente do tipo pa-
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ranóide, esquizóide, antissocial, narcísico ou 
histriónico. Nos doentes com epilepsia, apesar 
de apresentarem também uma grande varie-
dade de perturbações de personalidade, são 
mais frequentes os problemas de dependências 
e as perturbações obsessivo-compulsivas77. 
O início do tratamento das CNEP é moroso, 
passando em média 7 anos desde a primeira 
crise até ao diagnóstico definitivo. Cerca de 
três quartos dos doentes encontram-se errada-
mente medicados com FAE antes do diagnós-
tico definitivo23,78. Há poucos estudos sobre o 
tratamento das CNEP mas parece haver van-
tagens na utilização de terapias cognitivo-
-comportamentais, hipnose, terapia de grupo 
e familiar, meditação, farmacoterapia para 
comorbilidades ou mesmo a eletroconvulsi-
voterapia78. A explicação enfática da natureza 
psicogénica dos sintomas poderá ser uma po-
tente ajuda terapêutica ou até em alguns casos 
a resolução das crises79. Para outros autores, a 
resolução das comorbilidades psiquiátricas é a 
prioridade para o sucesso terapêutico80.
CONCLUSÃO
A epilepsia é uma doença crónica complexa. O 
individuo com epilepsia não enfrenta apenas 
as consequências diretas da patologia, sendo 
mais suscetível de desenvolver alterações cog-
nitivas, comportamentais, perturbações psi-
quiátricas e enfrentar estigmas sociais. 
A relação entre a epilepsia e as perturbações 
psiquiátricas é amplamente ilustrada por inú-
meros estudos que demonstram aumento de 
prevalência de doenças mentais entre indiví-
duos com epilepsia e reciprocamente um risco 
aumentado de epilepsia em doentes com algu-
mas psicopatologias. Esta relação bidirecional 
terá vários mecanismos subjacentes, que se 
encontram ainda em estudo, e que são de or-
dem genética, neurobiológica, farmacológica 
e psicossocial. 
O presente trabalho evidencia a necessidade da 
intervenção multidisciplinar entre a neurolo-
gia, a psiquiatria e a psicologia na abordagem 
da psicopatologia em doentes com epilepsia, 
em particular no que diz respeito à depressão, 
ansiedade, psicose, risco de suicídio e CNEPs. 
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